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Uvod

Ischemicka choroba srde¢ni je dnes jednim z nejsledovanéjsSich a zéaroven
nejzavaznéjsich problému v soucasné medicin€. Dobfe vymezenou jednotkou je pak akutni
infarkt myokardu. Stale vice jak jedna tfetina pacienti umira jiz pfed piijetim
ve zdravotnickém zafizeni a dal§i podstatna ¢ast v nemocnicich. Diagnostika tohoto
onemocnéni muze probihat jiz v pfednemocni¢ni péci, jmenovité¢ ve vozidlech
zdravotnické zachranné sluzby. Predpokladem stanoveni spravné diagnézy je technicky
kvalitn€ provedeny zdznam dvanactisvodového EKG zdznamu a jeho spravné zhodnoceni.
Zdravotnicti pracovnici mohou jiz v pfednemocni¢ni péci konzultovat tyto zaznamy
s odborniky v kardiologickém centru, kam se pak pacienti s diagnostikou infarktu
myokardu smétuji.

Téma Faktory ovliviiujici opozdéni pii diagnostice a 1é¢bé pacienti s AIM jsem si
vybral pro jeho Casty vyskyt v pfednemocnicni i nemocni¢ni sféfe zdravotnictvi. Také
proto, ze stale neexistuje jednotny vyzkum, ktery by problematiku této skupiny
onemocnéni dobfe mapoval. Pfitom pravé kvalitni vyzkum a nésledné zvefejnéni
shromazdénych vysledki by mohlo pomoci k zlepSeni primérni péce o pacienty s timto
onemocnénim a zlepSit informovanost obyvatelstva. Tim by se dalo pravdépodobné piispéet
I k minimalizaci ¢asovych prodlev v rozhodovani pacientd, zda si volat o pomoc nebo ne.

O tom, ze akutni infarkt myokardu je v podvédomi obyvatel, svéd¢i mnoha doporuceni
Ceské nebo i Evropské kardiologické spole¢nosti, stejné tak mnohé studie. Ve velkych
méstech napiiklad v méstské hromadné dopravé se miZeme setkat s informacnimi letaky,
jednoduchymi doporucenimi, co délat, kdyZ v nasi blizkosti pociti nékdo prvni pfiznaky
infarktu myokardu.

Cilem bakalaiské prace bylo zjistit, jaké jsou Casové prodlevy ze strany pacienta
od vzniku prvnich pfiznakd akutniho infarktu myokardu po zavolani si zachranné sluzby.
Zjistit, zda se tato doba méni u pacientd, ktefi toto onemocnéni prodélali jiz v minulosti
a zda jsou pacienti schopni prvotni pfiznaky infarktu rozpoznat a spravné vyhodnotit.

Prace je rozdé€lena na dvé Casti, teoretickou a praktickou. V teoretické Casti prace
popisujeme zakladni anatomii srdce, jeho fyziologii. Dale definujeme ischemickou
chorobu srdecni a jeji nosologickou jednotku akutni infarkt myokardu. Vénujeme se jeho
pfiznakim, diagnostice a lécbé jak v pfednemocni¢ni, tak dale v nemocni¢ni péci.
Rozepisujeme zde také Casové intervaly od prvnich ptiznakl po pfijeti do zdravotnického

zatizeni disponujiciho kardiologickym centrem.
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Praktickd Cast bakalarské prace pak obsahuje kvalitativni vyzkum zpracovany formou
kazuistik shromazdénych z koronarniho oddéleni FNL Plzen a ZZS Pk. Tento druh
vyzkumu jsme zvolili z divodii mozZnosti nahlédnout do minulosti pacienti a moZzZnosti
sledovat casovy prubéh celkové 1écby pacientii. Vybrané kazuistiky jsme podrobnéji
rozepsali a ukazali na nich ¢asovy prubéh od prvnich priznakl az po revaskulariza¢ni 1écbu
Vv kardiologickém centru.

V nasi bakalaiské praci jsme shrnuli teoretické poznatky k dané problematice, na které

jsme se dale snazili navazat i v praktické ¢asti prace.
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TEORETICKA CAST

1 Zakladni anatomie a fyziologie srdce
1.1 Anatomie a fyziologie srdce

Srdce je soucésti uzaviené cévni soustavy zprostiedkovavajici latkovou preménu
ve tkanich. Je to duty svalovy organ, ktery svou ¢innosti zajist'uje cirkulaci krve tim, Ze se
rytmicky smrstuje a ochabuje. Srdce dospé€lého ¢lovéka ma hmotnost mezi 230 az 340g,
coz odpovida pfiblizn¢ 4% celkové télesné hmotnosti. Na srdecni sténé¢ muizeme rozlisit
ti1 vrstvy, endokard jako vnitini sténu, kterd vystyla jednou vrstvou bunék srdec¢ni dutiny.
Myokard je nejsilngj$i vrstva zajiStujici kontraktilitu srdce, slozena z pfi¢né pruhované
svaloviny. A epikard jako vné&j§i tieti vrstva je zaroven vnitinim listem osrdeéniku,
vazivové blany na povrchu srdce. Pod epikardem probihaji hlavni srdec¢ni cévy a nervy
(Cihak, 2016).

Samotné srdce se sklada ze Ctyf dutin, mezi nimiz jsou srdecni piepdzky. Dutiny
jsou tvofeny dvéma ptedsinémi a dvéma komorami. Do pravé ptedsiné pritéka
neokyslicend krev z celého téla cestou dolni a horni duté zily. Krev dale pokracuje skrze
trojcipou chlopeit do pravé komory, odkud je vypumpovavana cestou pravé a levé plicni
tepny do plicniho obéhu, kde se difuzi obohati o kyslik. Z plic je pak jiz odvadéna
okysli¢ena levymi a pravymi plicnimi Zilami do levé predsing, ze které je precerpavana
ptes dvojcipou chlopent do levé komory. Ta je ze vSech Ctyf dutin nejvétsi a méa nejvetsi
podil svaloviny, odpovidajici potiebé Gerpani krve pies aortu do velkého obéhu (Cihak,

2016; Eliskova, Narika, 2015).
1.2 Koronarni obéh

Vyziva stén srdce je zajiStovana koronarnim obéhem. Pravd i leva véncita tepna
jako prvni odstupuji z aorty a zasobuji srdce. Ob¢ tepny probihaji po povrchu srdce
vlnovité, ¢imz se ptizpisobuji tepovym zméndm objemu srdce. Leva véncitd tepna miize
byt SirSi adekvatné k mohutnéjsi svalovin€é levého srdce, pravd tepna mé pak bohatsi
vetveni, diky skutecnosti Ze pravou stranou protéka neokysli¢ena krev. Leva véncita tepna
se déli na ramus interventricularis anterior (RIA) a ramus circumflexus, kde postizeni RIA
vede k akutnimu infarktu myokardu (AIM) piedni stény, predni Casti septa a hrotu srdce,
postizeni ramus circumflexus pak k AIM boc¢ni a zadni stény. Prava véncita tepna se vétvi
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na ramus interventricularis posterior, jehoz uzavér vede K poskozeni zadni ¢ast hrotu
asepta a na ramus posterolateralis dexter, ktery zasobuje spodni sténu srdce. Svym
zpusobem vétveni a zakoncCeni se ob¢ tepny chovaji jako konecné vétve, to znamena,
ze nemaji zadné vyznamnéjsi spojky s okolnimi vétvemi. Proto se pii uzavéru koronarni
vétve stane, ze prislusny okrsek zasobovany danou vétvi je zbaven zasobeni kyslikem

(Cihék, 2016; Ceska 2015).
1.3 Elektricka aktivita srdce

Srde¢ni myokard ma dva druhy bunék. Pracovni kardiomyocyty, které maji na starosti
srdecni stah a jsou soucasti kontraktilniho aparatu a specializované kardiomyocyty, které
jsou soucdasti pfevodni soustavy a vyznacuji se samovolnou produkci vzrucht, jejich
rozvodem a synchronizaci elektrické aktivity srdce. Schopnost srde¢ni tkané samovolné
produkovat elektrickou aktivitu se nazyva srdeni automacie. Zahajeni elektrické aktivity
srdce miizeme oznacit jako sled depolarizace a repolarizace. Pracovni kardiomyocyty maji
vysokou hodnotu klidového membranového napéti (KMN) -80 az -90 mV, diky ¢emuz jsou
schopny libovoln¢ dlouho udrzovat neménnou hodnotu KMN. Elektrickym podrazdénim
nebo piestupem ze sousedni bunky se mize na nich vyvolat akéni napéti. Depolarizace
membrany nastdva po strmém poklesu membranového napéti (MN), ato otevienim
kanalkt pro rychly sodikovy proud pii -65mV piicemZ sodikové ionty proudi do bunky.
Kdyz rychly sodikovy proud dosdhne maximalni kladné hodnoty, nastavd piechodna
repolarizace, kdy draslikové ionty unikaji ven z buniky a snizuji tak opé MN. Tato
repolarizace je ukoncend proudem véapnikovych iontl do bunky, kdy se hodnota MN opét
lehce zvedne. Tato faze se nazyva platd a trvad stovky milisekund, chrani tak srdce
pfed neZzadoucim zdrojem vzruchu. Faze plato je ukoncena vzestupem proudu draslikovych
iont ven zbuiky a nahromadénim vapniku intracelularné. Proud iontd ven z buiky
se nazyva opozdeény draslikovy proud a zajiStuje rychlou termindlni repolarizaci bun¢k.
Rychla depolarizace zajisStuje rychlost Sifeni akéniho napéti a brani nefyziologickému
zaniku vzruchtll. Specializované kardiomyocyty maji vlastnost, které se nazyva diastolicka
labilita, tzn. schopnost neustalé samovolné depolarizace diky nizké hodnot¢ KMN a to jen
-60 mV. Kdyz se kon¢i faze terminalni repolarizace opozdénym draslikovym proudem,
dosahuje MN maximalni hodnoty -60 mV a plynule ptfechazi v pomalou diastolickou
depolarizaci, déje se tak diky neschopnosti udrzet stalé KMN a absenci hlavniho proudu
pozadi. Na hodnoté -40mV se pomala diastolickda depolarizace zrychluje v depolarizaci

proudem vapnikovych ionti do bunky. Dale pokracuje depolarizace do maximalni kladné
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hodnoty a nastava piechodna repolarizace, nasledovana fazi platd a repolarizaci jako

u kardiomyocytt pracovnich (Trojan, 2008; Kittnar, 2011).
1.4 Srde¢ni ¢innost

Srdecni Cinnost je ovlddana prevodni soustavou, kterd vynikd vlastni automacii, tzn.,
ze si srdce samo fidi vznik a vedeni vzruchii a jejich synchronizaci v celém organu.
Vzruchy vznikaji v sinoatridlnim uzlu (SAU), ktery je ulozeny v pravé piedsini pfi vstupu
horni duté zily. Vzruch se dale S$ifi preferencnimi drdhami, které inervuji pravou sin
a sinové septum, ale predevsim prevadéji aktivitu z SAU na atrioventrikularni uzel (AVU).
AVU je ulozen pod endotelem na spodiné pravé siné. Ma tfi segmenty, kde horni segment
je pokracovanim preferencnich drah, ve stfednim se drahy proplétaji a vznika tak sitovita
struktura, diky které dochazi ke zpomaleni vzruchii, coz je dualezité pro dokonceni
komorové diastoly. V dolnim segmentu se pak vlakna spojuji v jednotny Hisstiv svazek,
ktery je jedinym vodivym spojenim mezi predsinémi a komorami. Ze svazku odstupuji
Tawarova raménka, nejprve levé a pozdéji pravé. Maji dobrou izolaci vazivovou tkani vici
okoli a pod endotelem se vétvi na Purkynova vldkna (PV), které ptfedstavuji termindlni
tisek prevodni soustavy (Cihak, 2016; Trojan, 2008; Kittnar, 2011).

Srdecni frekvence vznika za fyziologické situace v SAU, ktery vysild vzruchy rychlosti
60-80 vzruchl/ minutu. Za nefyziologickych podminek mohou vzruchy vznikat i jinde
v srdci, a to v AVU ale pouze ve 2/3 frekvenci SAU a rytmus se bude nazyvat nodalni,
nebo v PV s frekvenci 1/3 SAU pod nazvem idioventrikularni rytmus. AVU uzel slouzi
jako frekvenéni filtr, ktery nepropusti vice jak 230 vzruchi/minutu, ale také jako srdecni
pacemaker, ktery je aktivovan, kdyZ vazne produkce nebo pievod vzruchti ze SAU (Cihak,

2016; Trojan, 2008; Kittnar, 2011).
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2 Definice ischemické choroby srde¢ni
2.1 Ischemicka choroba srdeéni

ICHS (ischemicka choroba srde¢ni) je soubor nékolika chorob, které spojuje postizeni
veéncitych tepen. Nejvetsi zastoupeni zde ma korondrni aterosklerdza, a v dusledku toho
pak nevratna ¢i vratna ischemie myokardu. Zizeni koronarnich tepen miize tedy pusobit
aterosklerdza (ateroskleroticky plat), trombus ¢i embolus, nebo spasmus cévy. Mezi
rizikové faktory mizeme zaradit hlavné koufeni, protoze nikotin vyvolava vazokonstrikei,
zvySuje srazlivost krve a chemicky spolu s oxidem uhelnatym poskozuje endotel a tim
miize podporovat proces aterogeneze. ICHS je nejéastéjsi p¥i¢inou amrti obyvatel v Ceské

republice a miizeme rozlisit dvé jeji formy, chronickou a akutni (Ceska, 2015).
1.5 2.1.1 Chronické formy ischemické choroby srdecni

Do chronické ICHS fadime stabilni anginu pectoris (AP), némou ischemii, stav
po infarktu myokardu (star§i 6 tydni), variantni vazospastickou anginu pectoris,
mikrovaskularni anginu pectoris ¢i chronické srdeni selhdvani v disledku ICHS.
Opakovana kratka nedokrveni myokardu mohou probihat jako angina pectoris, nebo jako
klinicky némé ischemie. Stabilni angina pectoris jsou opakované kratkodobé epizody
nedokrveni myokardu, vzniklé zatézi v disledku pfitomnosti hemodynamicky vyznamné
stendzy véncitych tepen. Vazospastickd angina pectoris se od klasické AP lisi tim, ze
pfi¢inou ischemie nejsou stendzy, ale spazmy véncitych tepen. O mikrovaskularni anginé
pectoris hovoiime u pacientt s klinickymi projevy anginy pectoris, pozitivni ergometrii,

ale s anatomicky normalnim nalezem na koronarografii (Ceska, 2015).
2.1.2 Akutni koronarni syndrom

Akutni koronarni syndrom (AKS) je souhrnné oznaceni akutnich forem ICHS a to AlIM,
nestabilni anginy pectoris (NAP) a nahlé smrti. Jak akutni infarkt myokardu, tak NAP jsou
zpusobeny stejnou piicinu a tou je vétSinou ruptura nestabilniho aterosklerotického platu
Vv koronarni tepné s nasedajici intralumindrni trombozou. Trombus pak plisobi progresi
JiZ pfitomné stendzy nebo uplny uzévér véncité tepny. Rozdil mezi AIM a NAP spociva
ve skutecnosti, zda dojde uzavérem az k nekrdze myokardu, kterd je typickd pro infarkt
a projevuje se vyplavenim specifickych molekul z myocyt, a to predev§im troponinu,
myoglobinu a kreatininfosfokinazy do krve. Vyplaveni téchto molekul trvd n¢kolik hodin,

proto diagnozu podle laboratornich vysledka nelze uskute¢nit ihned. Pacienti s AKS jsou
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bezprostiedn¢ ohrozeni na Zzivot¢ a proto stanovujeme pracovni diagnézu
Vv pfednemocni¢ni  pé¢i jen napodkladé anamnézy, klinického vySetfeni a
elektrokardiogramu (EKG). VSechny pacienty s podezienim na AKS sméfujeme
neprodlend do nejblizsiho kardiocentra (Ceska, 2015; Robinson, 2008).

2.1.2.1 Nestabilni angina pectoris

Pti¢inou AP je kratkodoba ischemie myokardu, po které se nevyvari nekrdza,
tato ischemie muze trvat sekundu nebo nékolik minut a pak se srdecni sval opét prokrvi.
K ischemii dochazi, kdyz spotieba kysliku v tkéni je vyssi nez jeho dodavka. Nestabilni
ateroskleroticky plat, ktery zcela neuzaviel lumen cévy, mize byt pfi¢inou ischemie.
Pti diagnostice mizeme pozorovat anxidzni stav pacienta, tachykardii ¢i hypertenzi.
V nékterych ptipadech mize byt ale naopak pfitomna hypotenze nebo bradykardie.
Na EKG mohou byt vidét prechodné deprese (méné casto elevace) ST useku
nebo negativni viny T, které koreluji s epizodou bolesti. K diagnostice mizeme pouzit
nitroglycerinovy test, kdy pifi bolestech na hrudi je poddn nitroglycerin (1 tableta
sublingualn€) a pokud dojde k vyraznému tustupu bolesti do 2 minut, je test pozitivni
a jedna se pravdépodobné o stenokardii. Ustup po déle nez deseti minutach je nespecificky.
Pfi testu se mohou normalizovat i zmény na EKG. Vedoucim ptiznakem AP jsou bolesti
lokalizované na hrudi, které mohou vyzafovat do levé horni koncetiny nebo do krku.
Bolesti maji podobny charakter jako u AIM, tzn., Ze bolest je paliva, svirava nebo tlakova
a doprovazi ji Casto uzkost a duSnost, bolesti ale trvaji krat$i dobu, obvykle mén¢ nez
20 minut. Podle frekvence a délky bolesti mizeme anginu pectoris délit na stabilni
a nestabilni anginu pectoris. NAP je nazyvana predinfarktovou anginou pectoris. Miize
se projevit jako nové¢ vznikla klidova nebo namahové angina pectoris, nebo jako zhorSeni
dosud stabilni anginy pectoris (bolesti jsou CastéjSi a vznikaji pii mensi zatézi). Nebo
se NAP miize projevit jako protrahovana klidova stenokardie, ktera ustoupila po aplikaci
nitroglycerinu, eventuelné 1 spontanné. PotiZze pii diagnostice mohou Cinit ekvivalenty
stenokardii typické u diabetikii. Pfedev§im jde o zhorSeni dechu, pii selhavani levé
komory. Rozdil oproti akutnimu infarktu myokardu je, Ze pfi nestabilni anginé pectoris
nedochazi k nekroze, a pfi laboratornim vySetieni jsou hladiny kardiospecifickych enzymu
normalni. Pacienti s NAP se stejné€ jako pacienti s AIM hospitalizuji na jednotce intenzivni
péce, idedln€¢ na koronarni jednotce. Lécba ma spoleCné rysy sterapii AIM,
tedy antiagregacni terapii, heparin, analgetika, sedativa a antiangindézné pusobici léky

(betablokatory a nitraty, pii spazmech blokatory kalciovych kanalt). Pii vysokém krevnim
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tlaku se nékdy s vyhodou pouziva kontinudlni podavani derivati nitroglycerinu. U vSech
pacienti s NAP je indikovana selektivni koronarografii, ale jeji provedeni zde neni

tak akutni jako u AIM a obvykle ji provadime do 48-72 hodin (Ceska, 2015).
2.1.2.2 Akutni infarkt myokardu

Akutni infarkt myokardu je lokalni nekréza myokardu v dasledku nahlého uzavéru
veéncité tepny vétSinou z davodu ruptury nestabilniho aterosklerotického platu a nasedajici
intraluminarni tromboézy. Zasadni Glohu v diagnostice zastava elektrokardiograf (EKG),
na kterém muizeme rozlisit, zda se jedna o STEMI nebo NSTEMI infarkt tzn., zda jsou
nebo nejsou piitomny elevace ST tuseku, které piedstavuji jeSté CasteCnou reverzibilni
ischemii. Obraz STEMI znamenéd kompletni uzavér proximalni ¢asti nékteré z véncitych
tepen, zatimco NSTEMI muZe vzniknout ,pouze® z vyznamné stendzy takové tepny,
nebo u jejiho periferniho poskozeni. Ke stanoveni diagnézy IM v pfednemocnic¢ni péci
jsou zapottebi: klinické projevy ischemie myokardu, na EKG zaznamename nové
nebo piedpokladané nové elevace (mén¢ Castéji pak deprese) useku ST, eventualné vyvoj
patologického kmitu Q na EKG, blok levého Tawarova raménka, nebo také blok
bifascikularni (pravé Tawarovo raménko a levy piedni nebo zadni blok). Pro diagnosu AIM
podle EKG je nepouzitelné EKG u pacienta s plné stimulovanym rytmem. V pfipadech
pacientd s bloky ramének nebo komorovou stimulaci, pfistupujeme pii podezieni na akutni
infarkt myokardu tak, jako by AIM méli, a to az do té doby, dokud tato diagnoza neni
jednoznaéné vylou€ena. V nemocnici diagnostika pokracuje stanovenim kardioenzymi,
dnes piedev§im troponinu a frakce kreatininkinaza (CK-MB), provedenim
echokardiografie a nasledn& angiografie koronarnich tepen (Ceska, 2015; Vojacek, et al.,
2013).

2.1.2.3 Nahla smrt

Z hlediska ICHS sem patii predev§im AIM s maligni arytmii (komorovou tachykardii,
fibrilaci komor, AV blokem tfetiho stupnég), pfipadné s mechanickou komplikaci (ruptura
myokardu). Aby vsak byla splnéna podminka nahlé, tedy neocekavané smrti, musi jit

0 prvni projev ICHS, nebo o jeji projev po velmi dlouhé dobé (Ceska, 2015).
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3 Patofyziologie akutniho infarktu myokardu

V naprosté vétSing piipadit je hlavni pfic¢inou ateroskleréza, kdy trombus nasedne
na poskozeny ateroskleroticky plat, nebo embolizuje cast aterosklerotického platu
do perifern¢jSiho tuseku tepny. Vyjimkou mohou byt vzacné embolizace vegetaci
pii endokarditid¢, ptipadné embolizace kalcifikditem z degenerativnich vad srde¢nich
chlopni. Variantou jsou i protrahované spazmy véncitych tepen, jez mohou byt soucasné
postizené ateroskler6zou a i zde se muze rozvinout nekréza myokardu. Ateroskler6zou
postizené tepny nepusobi nemocnému potize, dokud neni uzédvér hemodynamicky
vyznamny (uzavér o 60-70 % a vice) a nedojde k neadekvatnimu zasobeni tkani
okysli¢enou krvi. Porusenim celistvosti endotelidlni vystelky cév dochazi ke kontaktu
krevniho proudu a struktur subendotelia. Kontakt s kolagenem vede k akumulaci a aktivaci
trombocytl. Diky kontaktu s tkanovym faktorem pak dochazi ke spusténi hemokoagulaéni
kaskady, ve které je meziproduktem trombin a findlnim produktem fibrin. Fibrinové vlakna
navazana na krevni desticky pak utvari sit’, kterd nasledn¢ vychytava dalsi krevni Castice.
Aterosklerotické platy mohou nartstat skokovité¢ diky malym hemoragiim do platd, a tim
zhorSuji stavajici stenozu. Platy, které takto naristaji, nazyvame nestabilni, maji tenkou
slupku, kterd se snadno poskodi. Pfi akutnim infarktu myokardu muize trombus obturovat
lumen casteéné nebo uplné. Velikost nekrozy v myokardialnim svalu zavisi na velikosti
uzaviené tepny, dob¢ trvani jejiho uzdvéru a na fyzické zatézi konané v dobé postizeni
infarktem. Nasledky nekrozy zavisi na procentualnim poskozeni myokardu, pod 20 % se
nemusi vyznamné projevit, mezi 20-40 % postizeného myokardu se projevi Casto akutnim
selhanim srdce a nad 40 % postizené¢ho svalu nekrézou vznikd kardiogenni Sok s ¢astym
umrtim. Pokud nemocny akutni infarkt myokardu ptezije, béhem 6-8 tydnt se lozisko

nekrézy myokardu hoji vazivovou jizvou (Ceska, 2015).
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4 Klinicky obraz

Typickym projevem akutniho infarktu myokardu je bolest na hrudi, lokalizovana
retrosternalné, byva popisovana jako sviravd, tlakova nebo paliva a nazyvame ji stejné
jako u AP stenokardie. Casto vyzatuje do levé paze, dolni &elisti, krku, nebo do oblasti
lopatek, méné Casto se muze bolest lokalizovat v epigastriu pfi AIM spodni stény. Bolest
nepiejde po odpocinku ani po podani nitroglycerinu a miize trvat od 20 minut i nékolik
hodin, neni polohové ani pohybové vazana. Velmi Casto je bolest doprovazena dusnosti
a vegetativnim doprovodem jako je nauzea, poceni, ¢i studené koncetiny. Muzeme
pozorovat pii pievaze parasympatiku bradykardii nebo naopak tachykardii zpisobenou
nastupem sympatiku. Pacient mize byt spavy vlivem hypoxie mozku, nebo naopak
excitovany pifi bolesti a uzkosti, nékdy je pfitomen az strach ze smrti (angor mortis).
Nékdy mizeme u pacienta pozorovat zvySenou naplil krénich zil (pfiznak infarktu pravé
komory srdce). AIM se miize také manifestovat nékterymi poruchami srde¢niho rytmu.
Muze jit o AV blokadu riizného stupné, fibrilaci sini i komor nebo komorovou tachykardii.
Je proto pochopitelné, Ze mize dojit az k nahlé smrti (Ceska, 2015; Lukas, Zak, a Kol.
2011; Robinson, 2008; Vojacek, et al., 2013; Ascherman, 2004).
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5 Diagnostika

Mezi zakladni vysetfeni patii anamnéza jak rodinna tak osobni, kde se ptime predevsim
na vyskyt srde¢nich onemocnéni, vysokého krevniho tlaku, nebo prob&hlé mozkové
piihody, 1écbu cukrovky nebo poruchy metabolismu tukt. Dulezité¢ jsou také prodélané
piedchozi poruchy rytmu nebo koronarni piihody. Zajima nés vyvoléavajici pficina potizi,
charakter bolesti, jeji trvani a jeji lokalizace, eventuelné reakce na podané I1éky
(nitroglycerin). Dal$i ¢asti vySetfeni je objektivni zhodnoceni pacienta, zmény krevniho
tlaku, opoceni, bledost, chladné periferic atd. K diagnostice u AIM se ale pouziva
pfedev§im EKG a biochemické vySetfeni (Robinson, 2008; Bartinck, Juraskova,

Heczkova, Nalos, 2016).
5.1 EKG

Podle elektrokardiografického obrazu mizeme lépe rozhodnout o dal§im zptsobu 1écby,
a eventudlni indikaci k akutnim invazivnim zakrokim. EKG nam mulze zobrazit
I poinfarktové jizvy z ptedchozich piihod. Nejzasadnéjsi je zjistit piitomnost ST elevaci
a tak rozlisit, zda se jednd o STEMI nebo NSTEMI infarkt. U STEMI infarktu jsou ST
elevace klinicky vyznamné tehdy, pokud jsou alespoii ve dvou k sob& nalezejicich svodech
(napt. V2 a V3, Ill a aVF, | a aVL) a ST usek musi byt zaroven alesponn 2 mm
nad izoelektrickou linii. U pacientt s bolesti na hrudi a nediagnostikovatelnym EKG, jako
jsou ti se stimulovanym rytmem, blokddou levého Tawarova raménka a bifascikularnim
blokem (pravé raménko a levy piedni nebo zadni fascikl), postupujeme jako u pacientl se
STEMI. Pacienty se STEMI je nutné sméfovat co nejrychleji na kardiologické oddéleni
k perkutanni koronarni intervenci. NSTEMI miva na EKG deprese ST useku nebo zmény
viny T. EKG v$ak mize vypadat i zcela normaln¢ a k odliSeni NSTEMI od nestabilni
anginy pectoris pomuze az zvysena hodnota kardiomarkert. Pacienti s NSTEMI jsou pak
také indikovani k provedeni koronarografie, ale vétSinou az po stabilizaci stavu
s farmakologickou pfipravou. V hyperakutnim stadiu AIM je vlna T vysoka a §tihla
a nasledn¢ béhem minut dochazi k elevacim useku ST. V ptipad¢ totdlni okluze véncité
tepny a uplné ischemie dané oblasti myokardu dochéazi k elevacim useku ST, v ptipadé
neltplné ischemie oblasti jsou ptfitomny deprese useku ST. Elevace tseku ST vznikaji
poruchou membranového napéti kardiomyocytl. VySe elevaci a pocet postizenych svoda
pak zhruba odpovida velikosti ischemizované oblasti myokardu. Pokud v této dobé dojde

k otevieni postizené tepny, je dand oblast myokardu zachranéna. Jestlize ischemie trva
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déle, stavaji se zmény nezvratnymi a piiblizné po 20 minutach zacinaji kardiomyocyty
postupné odumirat. Nekroza zaCina z centralni Casti, kterd je zdsobena pouze uzavienou
veéncitou tepnou a postupné se $ifi do periferie, zasobené Castecné i1 z dalSich véncitych
tepen. Pokud neni tepna oteviena, ischemizované kardiomyocyty podléhaji do cca 6 hodin
nekroéze, coz se projevi na EKG postupnym poklesem elevaci ST, eventudlnim vznikem
patologického Q. Patologické Q vznikd nad elektricky némou oblasti myokardu a je
znamkou jizvy. Takovéto Q je Sirsi nez 0,04 s, hlubsi nez 3 mm a ptesahuje 74 vychylky R
vV daném svodu. Je soucCasné¢ pfitomno minimalné ve dvou sousednich svodech

(Bélohlavek, Osmancik, Votavova, Linhart, 2014).
5.2 Laborator

Biochemické vySetfeni spociva ve stanoveni kardiospecifickych markerii, které
se objevuji pii nekréze myokardu v Kkrvi a pochazeji predevsim ze srdce. K jejich
uvolnovani dochdzi postupné, a proto i po 120 minutdich od AIM mohou byt stale
negativni. NejCastéji pouZivané markery jsou myoglobin, kreatininkindza (CK)
a troponiny. Myoglobin se objevuje nejdiive, a to po 90-120 minutich, avSak nepomiize
nam spolehlivé rozlisit pacienty s AIM od muskoloskeletarni bolesti, jelikoz se vyplavuje
I pfi poskozeni svald pfi intenzivnim tréninku nebo po padu, nékdy i po intramuskularni
injekci. Do normalnich hodnot se navraci do jednoho dne. Kreatininkinaza a jeji izolovana
frakce CK-MB byla dlouho nej¢astéji pouzivanym markerem AIM a jeji sledovani po 1é¢bé
slouzi k odhadu rozsahu poskozeného loZiska. CK zaCind stoupat po 2-4 hodinach,
v normalu je po 2-3 dnech, podobné jako u myoglobinu muze byt CK zvySena u poranéni
pfi€né pruhovanych svalli, proto preferujeme stanoveni jeji frakce CK-MB. Opétovna
elevace CK-MB pii dosud zvy$eném troponinu po akutnim infarktu myokardu mtze byt
znamkou dal$i nekrdzy. Troponiny se stanovuji I a T, oba pochazeji vyluéné z myokardu
prokazat i n€kolik dni staré piihody. Hladina troponinu totiz stoupne po 3-5 hodinach
po vzniku nekrézy a do normalu se vraci az za 7-10 dni. Je nutné ale pamatovat
na skutecnost, ze u pacientd s AIM je dilezita rychlost, proto se jiZ pii podezieni na infarkt
myokardu k pacientovi chovame tak, jakoby infarkt mé¢l. A to aZ do té doby, neZ je tato

diagnoéza v nemocnici vylouéena (Lukas, Zak, a kol. 2011; Ceska, 2015).
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6 Lécba akutniho infarktu myokardu

Principem 1écby je obnoveni priachodnosti véncitych tepen. Hlavnimi cili

Vv pfednemocni¢ni péci jsou uleva od bolesti a stabilizace srde¢niho rytmu.
6.1 Pfednemocnicni faze

Pacient sdm miva na svédomi nejvétsi ¢ast zpozdéni v diagnostice a 1écbé akutniho
infarktu myokardu. A to diky tomu, ze se rozhoduje, jestli si ma zavolat pomoc nebo ne.
Ve statistikach se udava zpozdéni az 6 h. Nejdulezitéjsi je si pomoc zavolat hned, piipadné
si vzit sam kyselinu acetylsalicylovou (ASA) v podobé Aspirinu, Acylpyrinu ¢i Anopyrinu
400 — 500 mg v tableté (Ceska, 2015).

Rychlé zachranna sluzba v 1é¢b¢ pokracuje. Pokud si pacient ASA nevzal sam, poda ho
vétsinou v parenteralni formé a pfidava inhibitory adenosindifosfatovych (ADP) receptort,
jako jsou prasugrel, ticagrelor nebo clopidogrel. Spole¢né s ASA hovofime o dudlni
antiagregaCni terapii. Jako dal$i 1€k se podava 5-10 tisic jednotek nefrakciovaného
heparinu i. v. za ucelem potlaceni zvétSovani se trombu. Nefrakcionovany heparin mize
byt nahrazen heparinem frakcionovanym s nizkou molekularni vahou. Oxygenoterapie je
podavana u vSech pacienti. Podani analgetik jako jsou fentanyl nebo morfin je z davodu
ulevy odbolesti a k potlateni sympatoadrenalni aktivace s rizikem vzniku dysrytmii.
Obvykle se tyto opiaty podavaji v davce 100 pg fentanylu nebo 10 mg morfinu. Pacientim
muzeme dat i benzodiazepiny jako je Diazepam v tabletové nebo Apaurin v injekéni formé
v davce 5-10 mg. V nékterych specifickych situacich 1ze podat betablokatory, coZz vede
ke snizeni spotieby kysliku myokardem. Zacdina se davkou 2,5-5mg metoprololu (0,5-
1 amp. Betalocu i. v.) a davka se pfipadné navySuje. Kontraindikacemi podani jsou
bradykardie, A-V blokady, hypotenze a poc€inajici srde¢ni selhani. Zvysena opatrnost musi
byt pii podani betablokatori u astmatiki nebo u pacientl s chronickou obstrukéni plicni
nemoci. K potlaceni stenokardii se pouziva také nitroglycerin, ktery se aplikuje pod jazyk
v tabletové nebo sprejové formée, avsak systolicky tlak by nemél klesnout pod 90 mm Hg.
Nitraty mohou pomoci povolit spasmus véncitych tepen. V piipadé potieby lze pouzit
izosorbit dinitrat (Isoket) i. v.. Pokud dojde k opakovanym tachyarytmiim, mutze
se pacientovi podat amiodaron 300 mg i. v.. (Ceska, 2015; Bartangk, Juraskova, Heczkova,
Nalos, 2016; Spinar 2016).
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6.2 Nemocnicni faze

Pro stanoveni optimalniho postupu 1écby je zapotiebi dokonala mezioborova spoluprace
specializovanych pracovnikt, jak kardiologt, tak i1 kardiochirurgli a dalSich oSetfujicich
I¢kart. I v ptipadé akutniho ohrozeni zivota je ale nutné podat pacientovi alespon zakladni
informace a pokud mozno ziskat jeho souhlas k provedeni invazivniho vySetieni spojeného

s invazivnim zakrokem (Taborsky, 2014).
6.2.1 Perkutanni koronarni intervence

Reperfuzni strategie je standartnim zptsobem 1écby akutniho korondrniho syndromu
se STEMI v Ceské republice. Vysetieni, kterym zjistime zAvaZnost postizeni koronarnich
cév, se nazyvad selektivni koronarografie, kterd muize byt ddle spojena s perkutanni
koronarni intervenci (PCI) s navazujici pfimou implantaci stentu do postizené koronarni
tepny. Podle vysledk selektivni koronarografie se daji rozli§it Ctyfi situace. Prvni
variantou je, kdyZ jsou koronarni tepny bez zasadnich morfologickych zmén a nevyzaduji
intervencéni oSetfeni (napf. vazospastickd angina, myokarditida). Druhy mozny vysledek je,
Ze jsou nalezeny jedna nebo vice stenoz, vhodnych k PCI s nebo vyjimeéné bez zavedeni
stentu. Za tfeti je nalez na koronarnich tepnach natolik zdvazny, Ze je pacient indikovan
k provedeni bypassu na jedné nebo vice cévach. Pti ¢tvrté, nejhorsi situaci, stav cév nebo
celkovy stav pacienta neumoznuje jiné nez konzervativni (medikamentdzni) feSeni.
Pted samotnou PCI se podava standardni farmakoterapie, slozena z dudlni antiagregace,
antikoagulace a podani analgetik. PCI zastava v soucasnosti dominantni zptisob reperfuze
pacienti sICHS a je spojena se snizenim mortality i morbidity nemocnych.
Pii antitrombotické 1é€bé je vybér preparati zavisly na diagndze a na typu intervence.
Pro kazdého pacienta se musi individualné posoudit riziko ischemickych komplikaci oproti
riziku krvaceni. V ptipadé AIM je zaveden katétr bud’ pfistupem z horni koncetiny cestou
arteria radialis nebo z tiisla cestou arteria femoralis. Nejprve je zobrazeno fecisté véncitych
tepen, nasledné je do postizené koronarni tepny nejprve zaveden tenky vodic, a poté se
do zuzeného mista zavede po vodici dalsi katetr s balonkem a balonek se naplni kontrastni
latkou pod tlakem az 20 atm na zhruba 30 s. Tim se ateroskleroticky plat vtlaci do stény
véncité tepny. K zabranéni navratu do puvodniho stavu se v naprosté vétsing (99 %)
implantuje koronarni stent, coz je ocelova vyztuha, ktera tepnu zevnitt zpeviuje. Mezi
nejnovejsi postupy patii 1€kové stenty pokryté ti¢innymi antiproliferativnimi latkami (90 %

implantovanych stentll). Podle statistik maji pacienti se STEMI nejvétsi profit z 1é¢by
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Vv prvnich dvou az tfech hodinach. Nicméné je reperfuzni 1é€ba obvykle indikovéana do 12
hodin od vzniku bolesti (Ceska, 2015; Taborsky, 2015; Widimsky, et al, 2016).

V ojedinélych piipadech, kdy nelze provést PCI v odpovidajicim Case, je podavana
trombolyticka 1é¢ba. K systémové trombolyze se diive pouzivala streptokinaza, dnes
se pouziva tkanovy aktivator plazminogenu. Ten oproti streptokinaze plisobi rychleji a ma
méné nezadoucich u¢inka jako jsou alergie nebo hypotenze. Obvykla davka je 20 mg

behem 10-15 minut, dale pak 90 mg béhem dalSich 90 minut (Taborsky, 2015).
6.2.2 Antitromboticka lé¢ba

Antitromboticka 1é€ba se sklada z 1éCby antiagregaéni (protidestickové)
a antikoagulaéni (antitrombinové). Dualni 1é¢ba je snahou o znasobeni ti¢inku kombinaci
léka, které ovliviiuji rizné cesty aktivace trombocyti. Sklada se z kyseliny
acetylsalicylové a inhibitoru destickového receptoru pro molekulu adenosindifosfatu
(Téborsky, 2015).

Zahajeni antitrombotické 1é€by by mélo nasledovat ihned po stanoveni diagndzy.
Lékem v piednemocni¢ni pé¢i (PNP) je kyselina acetylsalicylova v davce 400-500 mg
peros nebo 500 mg i. v. v preparatu Kardegic. Acetylsalicylova kyselina inhibuje
cyklooxygenazu v trombocytech a nasleduje inhibice syntézy tromboxanu A, ktery je
iniciatorem agregace krevnich desti¢ek. Kombinovana lécba ASA s inhibitorem receptoru
pro ADP je diky riziku trombdzy stentu nutnou soucasti 1é€by u pacientl podstupujicich
PCI. Nastup ucinku inhibitoru ADP neni bezprostfedni, 1écba vyZaduje nejméné 4 hodiny,
nez se dosdhne UCinné inhibice desti¢ek. Podle Evropské kardiologické spolecnosti sem
mizeme zatadit prasugrel, ticagrelor a clopidogrel. Clopidogrel je 1ék, ktery se v davce
300-600 mg v uvodu a 75 mg pfi dalsim podavani pouZival v této skupiné jako prvni, ale
dnes se dostal do situace, kdy by se m¢l pouzivat jen tehdy, pokud jsou pfedchozi prasugrel
nebo ticagrelor kontraindikované nebo nedostupné. Ptesto je u nas clopidogrel stale
nejpouzivanési, a to nejen kvili nejdelsim zkuSenostem s jeho podévanim, ale 1 kviili jeho
cené. Prasugrel i ticagrelor maji oproti clopidogrelu rychlejsi nastup a vys$si pfedpokladany
ucinek. Ticagrelor se dava 180 mg jako nasycovaci davka a 2x 80 mg na udrzeni ucinku.
Prasugrel se podava 60 mg jako nasycovaci davka a nasledné 5-10 mg na udrzeni.
U kieh¢ich pacienti (nad 75 let apod 60 kg) se kvuli zvySenému riziku krvaceni
doporucuje snizit udrzovaci davku prasugrelu na 5 mg denné (Taborsky, 2015; Taborsky,

2014; Widimsky, et al, 2016).
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Lécba ASA je po AIM dozivotni, ale doporu¢ovana délka dualni 1écby se lisi podle
prob¢hlé intervence. Minimalni doba podavani je 1-3 meésice po implantaci kovového
stentu a6-12 hodin po implantaci stentu lékového. Pti pied¢asném ukonceni dualni
antiagregacni 1écby je riziko trombozy stentu s recidivou AKS casto s fatalnim prabéhem.
Naopak jeji dlouhodobé wuzivani, vede k vyznamnému snizeni recidivy velkych
kardiovaskularnich ptihod, a to jak u pacienti po infarktu, tak byl efekt dolozen
i Upacientd s cévni mozkovou piithodou ¢i s ischemickou chorobou dolnich koncetin.
Obecné¢ se doporucuje po dobu podavani dudlni antiagregacni 1écby soucasné podavat
i inhibitory protonové pumpy. Tim snizime riziko nezadoucich uéinkt dudlni 1é¢by (Ceska,
2015; Taborsky, 2015).

Antikoagulaéni 1é¢ba zahrnuje nefrakcionovany heparin, u kterého je standardni
bolusova davka v rozmezi 70-100 1U/ kg, tzn. cca 5000 jednotek u ¢lovéka primérné vahy.
Alternativné muizeme pouzit nizkomolekuldrni heparin, napiiklad enoxaparin (Clexane
vdavce  podle  vahy  pacienta). Nefrakcionovany  heparin  preferujeme
pted nizkomolekularnim ptedevs§im tehdy, kdyz pacienta sméfujeme piimo k perkutanni
korondrni intervenci, nebot umoziluje piimo na katetrizatnim sdle stanovit ucinnost
dosavadni antikoagulace. I pfes pokrok moderni mediciny mé pacient po zakroku vysoké
riziko recidivy koronarni piihody, a proto cilem farmakoterapie je i sekundarni prevence
ve smyslu sniZeni rizika opakovani AKS (Taborsky, 2015).

Kromé dudlni 1écby se podavaji betablokatory, které inhibuji G¢inky katecholamint
na myokard, snizuji spotfebu kysliku srdeénim svalem tim, Ze snizuji frekvenci srde¢ni
akce a krevni tlak. Jejich podavani by mélo byt zapocato co nejdiive, ale pouze za absence
kontraindikaci, jako jsou priduskové astma, hypotenze, pokrocily atrioventrikularni blok ¢i
srdecni selhani.

Inhibitory angiotensin konvertujiciho enzymu by mély byt podavany casné po AIM, a to
hlavné u pacientt, ktefi prodé€lali infarkt myokardu pfedni stény srdce, srde¢ni selhani ¢i
mayji systolickou dysfunkci levé komory srde¢ni (Taborsky, 2014).

Hypolipidemika, pifedevsim statiny, pozitivné pusobi na endotelidlni dysfunkeci,
potlacuji zanétlivou reakci a maji také antitrombotické G€inky. Nasazeni statinu nema vliv
bezprostfedné¢ na vznik infarktu, ale od 4. mésice lécby je popisovan piiznivy vliv
na vyskyt kardiovaskularnich ptihod. Lécba statiny by méla byt zahéjena u vSech pacient

s akutnim koronarnim syndromem od zacatku symptomd, protoze stabilizuji nestabilni
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aterosklerotické platy a zlepsSuji funkci endotelu. Intenzivni davkovaci rezim napiiklad
u atorvastatinu znamena davky 40-80 mg za den (Taborsky, 2014).

Ditlezitou soucasti sekunddrni prevence jsou i1 rezimova opatfeni, a to predevSim
piimétena télesna aktivita, dietni upravy a zakaz koufeni. U pacienttl, co prestali koufit, je
Vv nésledujicich letech zaznamendvana niz$i mortalita. Dale je doporucena konzumace
pestré stravy a pfizpusobeni celkové energetické hodnoty piijimanych potravin
energetickému vydeji. Vhodny je zvySeny pfijem ovoce a zeleniny, ryb, nizkotu¢nych
mlécnych vyrobkil atd. K casné rehabilitaci je jiz mnoho let pouzivana také individualné
davkovana fyzicka aktivita, kterd ma pozitivni vliv na endotelialni funkci, podporuje vznik

cévnich kolateral a zmensuje riziko vzniku trombt (Téborsky, 2014).
6.2.3 Chirurgicka revaskularizace

Pro stanoveni rizika kardiochirurgické operace se vyuzivaji systémy EuroSCORE II,
které predstavuji predikci mortality pacienti s onemocnénim tii koronarnich tepen, nebo
kmene levé koronarni tepny na podklad€ posuzovéani anatomickych struktur a klinickych
faktd (vek, funkce levé srde¢ni komory, postizeni perifernich tepen a clearance kreatininu).
Pti indikaci revaskularizace tepen hraji vyznamnou roli zatézové a zobrazovaci vySetiovaci
metody. Posouzeni vyznamnosti stendzy veéncité tepny lze zméfit v katetrizacni laboratofi,
a to méfenim frakéni pratokové rezervy myokardu. Pomér stfednich tlaki za sten6zou
aVvaort¢ v pribéhu maximalni farmakologicky navozené hyperemie < 80 je dikazem
vyznamu obstrukce a je indikaci k revaskularizaci. Hodnoty > 80 pak jsou znakem pfiznivé
prognozy i pro konzervativni postup, kdy je dobie nastavena farmakologicka lécba
(Taborsky, 2015).

Pro provedeni chirurgické revaskularizace je tieba zvazit nejen indikaci k vykonu,
ale i jeho strategii, vybrat vhodny §tép. Stépy pouzivame autologni, a to jak tepenné, tak
i zilni. Ty tepenné maji lepsi dlouhodobou prichodnost, ale jejich nevyhodou je omezena
dostupnost. Pouzivaji se leva a prava vnitini prsni tepna (LIMA a RIMA), arteria radialis
avzacné také arteria gastroepiploica. Nejlepsi klinické vysledky ma bypass provedeny
pomoci LIMA, a to diky své rezistenci vici vzniku aterosklerdzy, optimalnim biologickym
vlastnostem a vyborné pruchodnosti i po 10 letech. Tepenné $tépy jsou doporucovany
umladych pacientii a t&m, co maji $patnou kvalitu §t8pt Zilnich. Zilni $tépy miZeme
odebirat v pfipadné potieby z jedné ¢i z obou dolnich koncetin a jedna se o vena saphena

magna a parva. V dnes$ni dobé se hojné¢ vyuziva endoskopicky odbér, ktery zlepsuje
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kosmeticky efekt a snizuje riziko rannych komplikaci. Vnitini primér tepny, na kterou
bude nasit bypass, by mé&l mit primér alespon 1,5 mm (Taborsky, 2015).

Pfi operaci je nejprve vybrano vhodné misto na korondrni tepné a naSita periferni
anastomoéza bypassu. Za pouziti LIMA ¢i RIMA in situ je bypass takto hotov, u volnych
Stépl je potfeba napojit jesté centralni konec Stépu, a to nejcastéji na ascendentni aortu.
Jsou dvé moznosti provedeni operace, za pouziti pfistroje pro mimotélni ob&h nebo
bez n¢j. Standardné se pfistroj vyuziva spole¢né s kardioplegickou srde¢ni zastavou
aumoznuje tak operatérovi komfort bezkrevného operacniho pole a vétsi prehlednost
pfi nasivani anastoméz. Tato metoda ma vSak i svoje rizika, a to nastartovani celkové
systémové zanétlivé odpovédi, poruchu koagulace a postizeni dalSich organti jako jsou
plice, jatra a ledviny nebo hypoperflize centralni nervové soustavy. Tato rizika jsou
V soucasnosti snizovdna pouzitim modernich oxygenatort. Dalsi komplikace mohou nastat
pii kanylaci aorty, nasivani centralni anastomdzy, a proto i zde existuje metoda bez pouziti
mimotélniho obéhu. Na to byly vyvinuty specidlni podtlakové stabilizatory, které
minimalizuji pohyby c¢asti srdce, kde dochazi ke konstrukci anastomozy. Pii vybéru
metody musi vzdy pievazit piinos 1é€by nad moznym rizikem. Proto by standardni pfipady
mély byt léCeny podle protokolti zaloZenych na doporucenych postupech a slozitéjsi
piipady by mél feSit tzn. heart team, ktery je sloZzeny z invazivnich 1 neinvazivnich
kardiologi a kardiochirurgti. (Taborsky, 2015; Ceska, 2015).

Ve srovnani s konzervativni 1é¢bou jsou PCl i CABG (aortokoronarni bypass)
efektivnéjsi a zvysuji toleranci k z4téZi a kvalitu Zivota. Farmakologicka 1écba se vzajemné
dopliluje s revaskularizaci a spole¢né¢ zabezpecuji dlouhodobé ptiznivée vysledky.

(Taborsky, 2015).

27



7 Faktory ovliviiujici opoZdéni pri 1écbé a diagnostice pacientii s AIM

V ptednemocnic¢ni fazi a pozdé€ji 1 v nemocni¢ni mizeme zaznamenat nékolik ¢asovych
intervaltl, které ovliviiuji 1é¢bu a $anci na vylééeni pacientil. Podle Ceské kardiologické
spole¢nosti (CKS) by doba od zavolani pacienta do piijezdu na specializované pracovisté
vybaven¢ katetrizaénim salem neméla presdhnout 60 min, maximalné se pfipousti 120 min,
reperfuze by se pak idealn¢ méla stihnout provést do 90 min od vznikl ptiznakd. Miizeme
vSak rozlisit n¢kolik casovych intervall, které se na celkové dobé podileji a casto

prodluzuji celkovy ¢as (Widimsky, et al, 2016; Simek, 2015).
7.1 Doba od prvnich priznaki po zavolani zachranné sluzbu

Interval od pozorovani prvnich pfiznakii bolesti do telefonatu postizeného
na zdravotnickou zachrannou sluzbu. Podle CKS je idealni doba do 10 minut, aviak
Vv realné praxi je tento casovy usek prodlouzen i na 2-3 hodiny, nékdy se mizeme setkavat
ale i s Casy vyrazné del$imi. Tento interval ovliviiuje celkovy Cas nejvice, pacient se zde
rozhoduje podle vlastnich zkuSenosti a podle sam sebe, doufa, ze bolest picjde sama
aneptisuzuje ji néjaky veétsi vyznam. Jeho rozhodnuti miize byt ovlivnéno vékem,
pohlavim, ptitomnosti dalSiho rodinného pfiislusnika. StarSi lidé ¢asto volaji svym détem,
nebo cekaji, az ptijde nékdo dalsi napt. z prace. Bolest zde muize trvat i nékolik hodin, nez

se pacient odhodla k pfivolani zachranné sluzby (Widimsky, et al, 2016).
7.2 Doba od telefonatu po prijezd zachranné sluzby

Z vyjezdového misto je pak vysilana posadka na misto volajiciho. Tento interval by
idedlné nem¢l piesahnout 15 minut, avSak zaleZi to na mnoha neptedvidatelnych faktorech,
jako je provoz na silnicich, pocasi, vzdalenost a pfistupnost pacienta. Legislativné je
dojezdovy cas stanoven na 20 minut, avSak Vv fidce obydlenych nebo Spatné ptistupnych

lokalitach nelze tuto dobu realné zarucit (Widimsky, et al, 2016).
7.3 Doba od prijezdu zdravotnické zachranné sluzby po stanoveni diagnozy

Dalsi interval je od prvniho kontaktu s posddkou RZP (rychld zdravotnickd pomoc)
nebo RLP (rychld 1ékaiskd pomoc) po stanoveni diagnodzy, ktery by nemél trvat déle
jak 10 minut. Zde muzeme do ovlivnéni zapocitat spolupraci pacienta, zkusenosti
vyjezdové skupiny, kvalitu zaznamu EKG a ptipadné dovolavani si 1ékatfe na misto zasahu

(Widimsky, et al, 2016).
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7.4 Doba od prvniho kontaktu s posadkou po prijezd do zdravotnického zarizeni

Doba od prvniho kontaktu s posadkou do piijezdu na pracovisté s PCI je dalsi usek,
ktery je ovlivnény dobou stravenou na misté zasahu, transportem do ZZ (zdravotnické
zafizeni) a pfedanim pacienta. Pfi diagnéze STEMI jiz v pfednemocni¢nim prostiedi je
potieba informovat predem kardiologické centrum o svém piijezdu. Obvykle je mozny
vzdaleny pfenos natoceného EKG do kardiocentra. Dojezdova doba do takového
pracovisté¢ miize byt dalSim faktorem, ktery prodluzuje 1€cbu AIM. Stejné tak telefonicky
probihaji konzultace nejasnych ptipadl s podezienim na AIM. Zaméstnanci kardiocentra
jsou po ptedchozi dohodé¢ schopni do 20 min piipravit sdl a monitorované lizko
na koronarni jednotce, diky ¢&emuz se zkracuje doba do reperfuze myokardu.
Podle Evropské kardiologické spole¢nosti by doba od prvniho kontaktu do Kkatetrizace
neméla presahnout 90 min (Widimsky, et al, 2016).
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PRAKTICKA CAST

8 Formulace problému

Akutni infarkt myokardu je dnes i pies veskerou dostupnou lécbu a doporuceni
podceiiovanym onemocnénim. Pacienti nepfikladaji dostatecny vyznam piiznakiim
spojenych s timto onemocnénim a dopoustéji se tak prvnich Casovych zpozdéni v 1é€bé
AIM, které mohou ve vysledku uskodit jim samotnym. Optimalizace celkové primarni
péce by mohla pomoci v minimalizaci a zkraceni ¢asovych intervalll od pocatku prvnich
symptomu az do pfijeti ve specializovaném kardiologickém centru.

Jako jeden zkli¢h mize slouzit prozkoumani jednotlivych ¢asovych intervalt
U pacientll, ktefi infarkt prozili. Porovnani vysledkd studii probéhlych u nas a studii

ze zahranic¢i.
8.1 Vyzkumné cile

Cl1 Zjistit, zda jsou pacienti schopni rozpoznat prvotni symptomy akutniho infarktu
myokardu.

C2 Zjistit divody Casovych prodlev ze strany pacienta od vzniku prvnich piiznaka
do zavolani ZZS.

C3 Zjistit, zda se ¢asové prodlevy méni u pacientd, jiz 1é¢enych pro ICHS.

8.2 Vyzkumné otazky

VO1 Jsou pacienti schopni rozpoznat prvotni symptomy akutniho infarktu myokardu?
VO2 Jaké jsou nejcastéjsi diivody ¢asovych prodlev ze strany pacienta od vzniku prvnich
ptiznakl do zavolani ZZS?

VO3 Je casny piijezd do zdravotnického zafizeni napomocny v 1écbé akutniho infarktu

myokardu?
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9 Metodika prace
9.1 Vzorek respondenti

Pro cilovou skupinu respondenti bylo stanoveno jedno kritérium. Aby byl pacient
vybran do souboru respondentdi, musel prodélat akutni koronarni syndrom. Sledovany
soubor respondentli zahrnoval pacienty hospitalizované na korondrni jednotce ve Fakultni
nemocnici Lochotin v Plzni. Stejné tak pacienty vySetiené a transportované ZZS Pk.

Vyzkumné Setfeni na zachranné sluzbé probihalo od 21.11 do 2.12 2016 a ve fakultni
nemocnici byl provadén vyzkum v obdobi od 5. 12. do 16. 12. 2016 a od 2.1. do 6. 1. 2017.

Vyzkumné Setieni bylo schvaleno Utvarem naméstkyné pro ofetfovatelskou pé¢i FN

Plzen. Ze strany ZZS Pk byl vyzkum schvalen hlavni sestrou.

9.2 Metody vyzkumu
Pro bakalaiskou praci byla vyuzita kombinace kvantitativniho a kvalitativniho vyzkumu
formou kazuistik. Ziskali jsme na koronarni jednotce a na zachranné sluzb¢ dohromady 30

kazuistik, ze kterych jsme shromazdili potiebna data, ktera jsme zpracovali do uvedenych

schémat a vybrali si tfi kazuistiky, které jsme uvedli podrobnéji ve vysledcich vyzkumu.

Schéma 1: Vzorek respondentl

Pohlavi

Respondenti

30 a vice

Zdroj: vlastni
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10 Interpretace ziskanych udaju

Kazuistika ¢islo 1

Prvnim pacientem je Zzena ro¢nik 1951. Pacientka trpi arterialni hypertenzi, diabetem
mellitem druhého typu na kombinované 1é¢bé (PAD a inzulin) a chronickou ICHS. Je po
perkutanni koronarni intervenci pro nimahovou anginu pectoris z roku 1/ 2009 a non QIM
spodni stény srde¢ni s implantaci 3 stentd z 8/ 2009. Pacientka trpi osteopor6zou,
chronickym vertigem, chronickou zilni insuficienci dolnich koncetin, hypotonii panvic¢ek
obou ledvin a je po levostranné kardialni dekompenzaci 10/ 2007.

Nynéjsi onemocneni: tlakové bolesti s propagacemi mezi lopatky, zhorSeny dech, navaly
horka a bolesti hlavy.

Ve 22:10 (bolesti 2 h) ZZS Pk aktivovana vyzvou Stenokardie.
22:15 (bolesti 2 h 5 min) na misto vyjela posadka RZP.

22:31 (bolesti 2 h 21 min) piijezd na misto volani, zde pfitomna pacientka a jeji manzel.

Tabulka 1: Vyjezdové Casy, kazuistika 1

RZP Trvani bolesti
Vyzva 22:10 2h
Vyjezd 22:15 2 h'5min
Pfijezd na misto 22:31 2 h 21 min
Odjezd z mista 23:01 2 h 51 min
Predani 23:16 3 h 6 min
SKG 8:52 13h

Zdroj: dokumentace ZZS Pk, vlastni

Posadka volana pro recidivujici tlakové bolesti na hrudi s propagaci mezi lopatky
v trvani 2 h. Bolesti hlavy, navaly horka, pocit zhorSeného dechu, nezvracela. Na misté
anamnéza: kdy alergii neguje, letita arterialni hypertenze, diabetes, chronicka ICHS,
non QIM 2009. Z 1éka bere Anopyrin, Prestarium neo combi, Concor, Agen a Trombex.
Pti piijezdu pacientka pifi védomi, orientovana osobou, ¢asem i mistem. Spolupracovala,
pfimétend hydratace, bulby ve stfednim postaveni, jazyk plazi sttedem. Amengidlni volna

Sije, pravidelnd srde¢ni akce. M&kké nebolestivé biicho. Dolni koncetiny bez otok.
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Na EKG piitomny deprese ST v I, aVL, V5 a V6. Negativni vina T v 1., 1l., aVL, V3-V6,

PQ interval v norm¢.

Tabulka 2: Naméiené vitalni hodnoty, kazuistika 1

TK TF DF SpO, GCS
22:33 150/90 mmHG | 115/min | 13/min 94 % 15
22:55 140/85 mmHG | 113/min | 12/min 95 % 15

Zdroj: dokumentace ZZS Pk

Pacientce byla zavedena intravendzni kanyla 20 G. Z pomticek byl dale pouzit monitor,

oxymetr, evac chair a lehatko.

Tabulka 3: Seznam podanych 1éktt ZZS, kazuistika 1

Néazev Davka Mnozstvi Zpusob podani
Medicinalni kyslik 151/ min 1x -

Isoket spray 1.25 mg 2 X s. I
Heparin 5000 1U 1x I V.
Kardegic 300 mg 1x i V.
Brilique 180 mg 1x i V.

Fyziologicky roztok 250 ml 1x . V.

Zdroj: dokumentace ZZS Pk

Z 1ékia podan Isoket spray (1,25mg/ 1davka) 2 davky s. I.; Heparin inj. (5000 1U/ ml) 1mi
I. v.; Kardegic inj. plv. (500 mg/ amp) 3ml i. v.; Brilique tbl. (90 mg/ tbl.) 2 tbl. p. o;;
Fyziologicky roztok 0,9 % NaCl inf. 250 ml 1 lag i. v..

Pacientka konzultovana s Kardiocentrem s PCI ve FNL Plzen, kam byla také nasledné
sméfovana.
23:01 (bolesti 2 h 51 min) odjezd z mista do cilového zdravotnického zafizeni.
23:16 (bolesti 3 h 6 min) stav k ptredani ve FNL Plzen na kardiologické JIP odd¢leni.
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Na K-JIPU piijata pacientka pro AKS bez ST elevaci. Anamnéza reciduvujici bolesti
na hrudi siradiaci mezi lopatky strvanim jiz 3 h. Ktomu zhorSeny dech, nauzea.
Nitromint spray zprvu s efektem. Prvni laboratof kardiospecifickych markerti negativni.
Proto odeslana k observaci do nemocnice Stod. Pro pietrvavajici bolesti a progredujici
kardiospecifickou laboratot po domluvé druhy den rano pielozena zpét na KJIP v Plzni.

V nemocnici Stod podan Fraxiparine 0,6 ml s. ¢. a Trombex 600 mg p. o..

V 8:52 (bolesti v trvani 13 h) druhy den po pfijeti pacientky provedena urgentni SKG
(selektivni koronarografie) cestou arteria radialis vlevo s netispé$nym pokusem o PCI tésné
stendzy kalcifikované RIA. Nalezeny dal$i vyznamné stenozy v povodi RIA a ramus
circumflexus, v povodi ACD vcetné¢ stentovanych tseki nalezeny hrubé nerovnosti.
Pacientka po domluvé s kardiochirurgem indikovana k ¢asnému CABG.

Pacientce podavana lé¢ba Heparin 10000j./ 20 ml (1,8 ml/ hod), Isoket 20 mg/ 20 ml
(6 ml/ hod), Nolpaza 40 mg tbl. (1-0-0), Rosucard 40 mg tbl. ( 0-0-1), Ringerfundin 500 mi
(100 ml/ hod) a Morphin 10 mg na vyzvu.

Duvody casoveé prodlevy:

Pacientka 65 let uvadéla, ze mezi faktory, které ovlivnily interval od po¢atku bolesti do
aktivace ZZS patfily: jeden prozity infarkt v roce 2009. Ze piece zrovna ji infarkt nemize
postihnout dvakrat za zivot. Bolesti nemély stejny charakter jako v roce 2009 a doufala, ze
brzy ptejdou. Pacientka byla nejprve doma sama a manzel pfiSel aZ po néjaké dobé¢ a 1
spolecné se pokouseli bolesti zvladnout sami bez odborné pomoci. Na pozd¢jsi naléhani

manzela volali ZZS Pk pro neodeznivajici bolesti na hrudi.
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Schéma 2: Shrnuti kazuistiky 1

Pfiznaky

Aktivace 775

Pacient1

Cilové zarizeni

Konecné reseni

Zdroj: vlastni
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Kazuistika ¢islo 2
Druhym pacientem je zena ro¢nik 1935. Pacientka trpi diabetem mellitem druhého typu
na PAD, chronickou renalni insuficienci druhého stupné, hypercholesterolémii a obezitou.
V minulosti opakované hospitalizovana pro fibrilaci sini, pro kterou uziva Warfarin.
Nynéjsi onemocneni: bolesti na hrudi, duSnost, opoceni.
V 8:19 (bolesti 1 h) ZZS Pk aktivovana vyzvou Stenokardie ordinaci praktického 1ékaie
(PL).
8:23 (bolesti 1 h 4 min) na misto vyjela posadka RZP.

8:39 (bolesti 1 h 20 min) piijezd na misto, zde pfitomna pacientka i manzelem.

Tabulka 4: Vyjezdové Casy, kazuistika 2

RZP Trvani bolesti

Vyzva 8:19 1h
Vyjezd 8:23 1h4 min
Ptijezd na misto (RZP) 8:39 1 h 20 min
Volano RV 9:00 1 h 41 min
Ptijezd na misto (RV) 9:24 2 h'5min
Odjezd z mista 9:40 2 h 21 min
Predani 10:00 2 h 41 min
SKG 13:05 5 h 45 min

Zdroj: dokumentace ZZS Pk, vlastni

Posadka volana pro bolesti na hrudi, kvili kterym se dostavila do ordinace k PL,
dusnost, opoceni. Na misté anamnéza pacientky, kdy zjisténa alergie na Penicilin, arterialni
hypertenze, osteopor6za, epilepsie. Z 1éki bere Stacyl, Zodac, Atoris, Egilok a Recoxu.
Pti ptijezdu pacientka pfi védomi, orientovdna osobou, ¢asem i1 mistem. Spolupracovala,
pfiméiené hydratovand, bez klidové dusnosti, afebrilni, bulby ve stfednim postaveni, jazyk
plati sttedem. Volna amengialni §ije, pfimétend napli krénich Zzil, isté sklipkové dychani.
Dolni koncetiny bez otoki, lytka mékka, bficho méckké nebolestivé. Srdecni akce

pravidelnd, ohranicené ozvy. Na EKG elevace ST useku ve II. a III. svodu, v aVF, V2-4.

Tabulka 5: Namétené vitalni hodnoty, kazuistika 2
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TK TF DF SpO, GCS Glykémie

22:33 140/80 mmHg | 80/min 16/min 98 % 15 15,3 mmol/l

22:55 140/80 mmHg | 75/min 16/min 99 % 15 15 mmol/Il

Zdroj: dokumentace ZZS Pk

RZP volana praktickym lékafem pro bolesti na hrudi, elevace tseku ve II. a III. svodu,
v aVF, V2-4. V sanité¢ znovu nato¢en EKG zaznam, kde byly ptitomny elevace ST ve 1L,
1., aVF a V2-6.
V 9:00 (bolesti 1 h 41 min) proto volano o RV. Béhem dojezdu vozidla RV bolesti na hrudi
na ustupu, pacient s ¢aste¢nou ulevou.
V 9:24 (bolesti 2 h 5 min) tlak za sternem bez propagace a bez dusnosti pti piijezdu RV.
Pacientce byla zavedena intravendzni kanyla 20 G. Z pomiicek byl dale pouzit monitor,

oxymetr, lehatko.

Tabulka 6: Seznam podanych 1ékt ZZS, kazuistika 2

Néazev Davka Mnozstvi Zpusob podani
Medicinalni kyslik 151/ min 1x -

Isoket spray 1.25 mg 2 X s. .
Heparin 5000 1U 1x I V.
Kardegic 300 mg 1x i V.
Brilique 180 mg 1x i V.

Aqua 10 mi 1x (Y2

Zdroj: dokumentace ZZS Pk

Z 1€kt podany Aqua pro inj. 10 ml/ amp. lamp. i. v.; Kardegic inj. plv. (500mg/ amp)
300 mg i. v.; Heparin inj. (5000 IU/ ml) 1ml i. v.; Brilique tbl. (90mg/ tbl.) 2 tbl. p. o.;
Isoket spray (1,25mg/ 1davka) 2 davky s. I..

Pacientka konzultovana s Kardiocentrem s PCI ve FNL Plzen, kam byla nasledné také
po domluvé sméfovana.
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V 9:40 (bolesti 2 h 21 min) odjezd z mista do cilového zdravotnického zatizeni.
10:00 (bolesti 2 h 41 min) stav k pfedani ve FNL Plzen na kardiologické JIP oddé€leni.

Na K-JIPU pftijata pacientka pro STEMI pfedni stény srdecni. Zde pacientka indikovana
k urgentni SKG. Pii koronarografickém vySetieni nalezen uzavér RIA a nerovnosti
s kalcifikacemi vpovodi RC a ACD a 90% sten6za RMS, ktera byla indikovana
ke konzervativnimu zptsobu 1é¢by.
Ve 13:05 (bolesti 5 h 45 min) provedena PCI kdy byly implantovany tfi stenty do RIA.

Béhem monitorace se stiida sinusovy rytmus s paroxysmy fibrilace sini, proto pacientka
sycena amiodaronem. Koronarografie byla provedena bez komplikaci, pozd¢&ji pacientka
prelozena po obehové i ventilacni stabilizaci na standardni odd¢leni INTO.

Pacientce podavana dale 1é¢ba Anopyrin 100 mg 1-0-0, Trombex 75 mg 1-0-0,
Cordarone 200 mg 1-1-1 (7 dnti), Warfarin 5 mg 0-1-0, Clexane 0,8 ml 4 12 hod.
Duvody casové prodlevy:

Pacientka 81 let uvadéla, ze mezi faktory, které ovlivnily interval od pocatku bolesti,
patiily: jeji vek, spole¢nost manzela, pfesto ze se domnivali, Ze bolest je jen pfechodna,

vyhledali svého praktického 1ékate, jelikoZ nechtéli obtéZovat ZZS.
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Schéma 3: Shrnuti kazuistiky 2

Priznaky

Aktivace 775

Pacient 2

Ciloveé zafizeni

Konetné feseni

Zdroj: vlastni
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Kazuistika ¢islo 3

Tretim pacientem je muz ro¢nik 1954. Pacient trpi hyperlipidémii, steatozou jater,
osteoporozou. Dal§i onemocnéni jsou akutni myeloidni leukémie, po transplantaci
krvetvornych bunék 2/ 2013, chemoterapie 2011 a 2013. Nikotinismus. Matka i otec méli
cukrovku a ICHS.

Nynéejsi onemocneni: bolesti a tlak na hrudi s propagacemi do levého ramene, bolesti
hlavy, klidovéa dusnost a néhla slabost.
V 7:30 (bolesti 11 h) ZZS Pk aktivovana vyzvou Stenokardie.
7: 35 (bolesti 11 h 5 min) na misto vyjela posadka RZP.

7:48 (bolesti 11 h 18 min) na misto volani, zde pfitomen pacient a jeho manzelka

Tabulka 7: Vyjezdové Casy, kazuistika 3

RZP Trvéni bolesti
Vyzva 7:30 11 h
Vyjezd 7:35 11 h 5 min
Ptijezd na misto 7:48 11 h 18 min
Odjezd z mista 8:10 11 h 40 min
Predani 8:22 11 h 52 min
SKG 9:00 12 h 30 min

Zdroj: dokumentace ZZS Pk, vlastni

Posadka voléana pro bolesti a tlak na hrudi, propagujici do levého ramene v trvani 11 hodin.
Bolesti hlavy, klidova duSnost, nahla slabost. Na mist¢ anamnéza: alergie na penicilin,
prach a pyly, naplasti. Pacient ma dlouhodobé hyperlipidémii, steatdzu jater, nikotinismus.
Z 1€kt bere Fraxiparine, Algifen, Isoptin, Stilnox. Pti pfijezdu hypertenze, tachykardie,
pfi plném védomi, orientovdn osobou, Casem 1 mistem. Pfiméfend hydratace, bulby
ve sttednim postaveni. Klidova dus$nost, izokorické zornice, mékké nebolestivé bricho.
Amengialni Sije, pravidelnd srde¢ni akce. Na EKG pfitomny elevace ST tuseku ve V1

az V6 a aVL. Pozitivni vina T a PQ interval v normé¢.
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Tabulka 8: Namétené vitalni hodnoty, kazuistika 3

TK TF DF SpO, GCS
7:50 250/155 mmHG | 120/min | 20/min 90 % 15
8:00 210/130 mmHG | 115/min | 15/min 95 % 15
8:10 160/85 mmHG | 90/min | 17/min 98% 15

Zdroj: dokumentace ZZS Pk

Pacientovi byla zavedena intraveno6zni kanyla 20G. Z pomiicek byl pouZit monitor,
oxymetr, evac chair a lehatko.

Tabulka 9: Seznam podanych 1ékt ZZS, kazuistika 3

Nazev Davka Mnozstvi Zpusob podani
Medicinalni kyslik 151/ min 1x -

Isoket spray 1.25 mg 2 X s. I
Heparin 5000 1U 1x i V.
Kardegic 200 mg 1x i V.
Brilique 180 mg 1x . V.
Morphin 5mg 1x i V.
Betaloc 2,5 mg 1x i V.

Aqua 250 ml 1x (Y2

Zdroj: dokumentace ZZS Pk

Z 1ékia podan Isoket spray (1,25mg/ 1davka) 2 davky s. |.; Heparin inj. (5000 1U/ ml) 1ml i.
v.; Kardegic inj. plv. (500 mg/ amp) 200 mg i. v.; Brilique tbl. (90 mg/ tbl.) 2 tbl p. 0,;
Morphin 1% inj. 1 ml (10 mg/ amp.) 3 mg i. v. a 2 mg i. v. frakciovang; Betaloc inj. 5 ml
(5 mg/ amp.) 2,5 mg i. v.; Fyziologicky roztok 0,9% NaCl inf. 250 ml 1 lag i. v..

Pacient konzultovan s Kardiocentrem s PCI centrem ve FNL Plzen, kam byl poté také
sméfovan.
8:10 odjezd z mista do cilového zdravotnického zafizeni.
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8:22 stav k predani ve FNL Plzen na kardiologické JIP oddéleni.

Na K-JIPU piijat pacient pro AKS s ST elevacemi. Anamnéza bolesti a tlak na hrudi
Vv trvani jiz 12 hodin. K tomu zhorSeny dech, nauzea. Kardiospecifickd laboratof pozitivni
po prvnim nabrani. Na koronarografickém vySetfeni nerovnosti ramus interventricularis
anterior.

V 9:00 provedena PCI, kdy byl implantovan jeden stent do RIA, s pfistupem pies arteria
radialis.

Pacientovi dale podavana 1é¢ba Anopyrin 100 mg 1-0-0, Trombex 75 mg 1-0-0, Clexane
0,4 ml.
Duvody casové prodlevy:

Pacient 62 let uvadel, ze mezi faktory, které ovlivnily interval od pocatku bolesti,
patfily: denni vyskyt ptiznaki, myslel si, ze ho bolest pies noc piejde, vek, ptitomnost

manzelky. Na naléhédni manzelky volali druhy den rdno ZZS.
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Schéma 4: Shrnuti kazuistiky 3
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Zdroj: vlastni
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Schéma 5: Cas od telefonatu na dispeéink zdravotnické zachranné sluzby po piijezd
pacienta do ZZ s PCI centrem

do 120 minut 12 pacient

Prvni priznaky

aZ nemocnhice

Zdroj: vlastni
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Schéma 6: Cas od prvnich piiznakii do zavolani ZZS
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Zdroj: vlastni
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Schéma 7: Faktory ovliviiujici prodlevy od prvnich pfiznakt do zavolani ZZS
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11 Diskuze

[ 24

soucasné mediciny, a to i pfes mnozstvi doporuceni jak v 1é¢b¢, tak v diagnostice tohoto
onemocnéni. Hlavnim zadmérem této bakaldiské prace na téma Faktory ovlivijici
opozdéni v diagnostice a 1é€bé pacientit s AIM bylo zjistit faktory, které nejvice ovliviuji
Casové prodlevy mezi jednotlivymi fazemi zdravotnické péce 0 pacienty s AIM.

Usp&snost 16¢by infarktu myokardu a kvalitu nasledného Zivota ovliviiuje zakladni
problém, kterym je schopnost pacientll rozpoznat piiznaky infarktu myokardu a zavolat si
v€as na pomoc zdravotnickou zachrannou sluzbu. Coz byla 1 nase prvni vyzkumna otazka.
Pacienti si Casto nedokazali nebo nechtéli pfipustit, ze by se infarkt mohl tykat jich
samotnych, a otaleli tak s pfivolanim pomoci. Ano, méli o infarktu povédomi, avsak svym
bolestem nevénovali ¢asto veétsi pozornost. Doufali naptiklad, Ze bolest pies noc zaspi,
nebo ze sama odezni, kdyz si odpocinou. Zustavali ne¢inné doma a Cekali, nez pfijde
nékdo dalsi zrodiny a pfipadné jim pomuze nebo je podpoii. Bolesti jako jedinému
pfiznaku Casto nepfisuzovali takovy vyznam. Kdyz méli pacienti zaroven n&jaké dalsi
zdravotni omezeni jako je hypertenze nebo dechova insuficience, domnivali se, Ze jde jen
od rozpoznani prvnich ptiznaki infarktu myokardu po jejich definitivni 1é¢bu muzeme
tedy zatadit dobu od pocatku piiznakt po piijezd do nemocnice. Tento usek by nemél
pfesahnout 120 minut, jak uvadi Simek. V nami zkoumaném souboru 30 respondentt kde
bylo 60 % muzd a 40 % zen, splnilo tento ¢asovy pozadavek pouze 12 pacienti (40 %).
Zbylych 18 pacientli Ize rozdélit na dveé skupiny o 12 pacientech, kteti dosahli
zdravotnického zatizeni s PCI centrem do 2-4 hodin a 6 pacientt jenz byli pfedani v Case
nad 4 hodiny.

Evropské kardiologicka spolecnost doporucuje volat zdravotnickou zachrannou sluzbu
ihned po rozpoznani prvnich piiznakd. Nasi pacienti si tak ale nepocinali, jak je vidét
po rozboru jejich kazuistik, jen jedna tfetina z celkového poctu se vesla do volani na ZZS
pro bolesti do 1 hodiny. U zbylych pacientli se casova prodleva pohybovala od vic jak
jedné hodiny az po 12 hodin. Procentualni zastoupeni ¢asii bylo, Ze do jedné hodiny volal
pouze jeden pacient (3,3 %), pro bolesti v trvani 1 h volalo 9 lidi (30 %), do 2 h 4 pacienti
(13,5 %), do 3 h ptiblizn¢ dvojnasobek piedeslého (26,5 %) a nad pét hodin trvani bolesti

volalo 6 pacientt (20 %). U dvou pacientl jsme se pak setkali s piekvapivym poznatkem,
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ato tim, ze si nevolali zdchrannou sluzbu pro bolest, jelikoz si ji vlibec nevS§imli. Timto
shrnutim jsme splnili n&s prvni cil.

Pii porovnavani nasich vysledkt s Traovou studii z Holandska z roku 2015, do které
bylo v sedmi kardiologickych centrech zahrnuto ptes 1000 pacientti se 78 % z nich dostalo
do nemocnice do 90 minut. Tento vysledek neni pro nase pacienty piiznivy a je tfeba
hledat divody této prodlevy. Nejvétsi zdrzeni u pacienta z Holandska se pohybovalo
Vv rozmezi 47-82 minut (primérné 60 minut) a to u pacientli, ktefi se nejdiive dostavili
ke svému praktickému 1ékafi, kde jim bylo nato¢eno EKG a diagnostikovan IM, nebo
pacienti, ktefi se dostali do zdravotnického zafizeni po vlastni ose. Podobny ptipad jsme
popsali i v nasi druhé vybrané kazuistice, kde se pacientka nejprve pro bolesti dostavila
ke svému praktickému 1ékafi a az ten volal na zachrannou sluzbu. Bolest u této pacientky
trvala do zavolani ZZS pfiblizné také 60 minut, takZze se v tomto piipadé shodujeme
s vysledkem studie z Holandska. Nase vysledky téZ mizeme porovnat s Turinovou studii
zroku 2007 z Japonska, které se zucastnilo 423 pacientd, 65 % muzi a35 % Zen.
V Japonsku bylo 60 % respondentii hospitalizovano do 120 minut, 20,5 % od 2 hodin
do Sesti a 19,5% nad 6 hodin. Pfi srovnani s nasimi vysledky ma japonska studie opét lepsi
vysledky.

Druhd vyzkumna otazka naSi prace znéla, jaké jsou nejcastéjsi divody casovych
prodlev. U pacientd, kteti se dostavili ke svému praktickému Iékafi nebo do nemocnice
svépomoci, byl potfebny ptfevoz do kardiologického centra po diagnostikovani AIM.
V uvedené Traove studii byl zminén i fakt, Ze na rozdil od jinych faktorG ovlivilujicich
pravdépodobnost smrti pti STEMI, jako jsou srde¢ni selhdni, diabetes mellitus, IM pfedni
stény muze byt Casovy interval do dosazeni zdravotnického centra s PCI ovlivnén
I zdravotnikem. Tim je podle nas minéna hlavné rychlost kvalitné nato¢eného EKG a diky
tomu 1 moznost identifikace pfipadnych zmén v srde¢ni aktivit¢ na zdznamu, dale také
rozhodnuti, kam bude pacient sméfovan. Traova studie prokdzala, ze kazdé dalsi zdrzeni
0 30 minut od rozpoznani symptomtt AIM zvysSuje riziko smrti piiblizné o 7,5 %.

V Plzeiiském kraji je dostupnost kardiologického centra ¢asové dostacujici, a pacienti
jsou transportovani ihned po diagnostikovani AIM ve voze RZP, konzultaci s kardiologem
diky pieposlanému EKG nebo jen pfi podezieni na infarkt. Z celkového poctu 30 nami
sledovanych pacientii bylo pfimo do kardiocentra transportovano 25 (83,5%) z nich.

Oproti nasim vysledkim starsi studie z roku 2008 od Ostrzyckého v Polsku prokazala,

ze jen 32 % pacientu z celkového poc¢tu 350 bylo rovnou dopraveno do zafizeni s PCI
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laboratofi do 120 minut. V tom maji nasi pacienti vyhodu a je to povzbudivé zjisténi.
Ostatnich 68 % pacienti jmenované studie dosahlo nemocnice v del$i dobg. Déle bylo
ve zminéné studii zjiSténo, ze jen 18 % pacientl bylo primarné transportovano
do nemocnice s PCI centrem, zbyli pacienti byli transportovani do nemocnic bez téchto
specializovanych center, diky ¢emuz se dosahlo dalSich ¢asovych prodlev v 1écbé téchto
pacienti s AKS. Tento piipad popisujeme i v nasi druhé vybrané kazuistice, kde se
pacientka nejprve pro bolesti dopravila ke svému praktickému 1ékafi.

Dalsim vysledkem naSeho sledovani je skuteCnost, ze ti, co ziji s partnerem nebo
s né¢kym v domacnosti, volaji diive jak ti, co Ziji osamoceni. Pacienti zastavali nazor,
Ze maji vetsi strach o partnera nez sami o sebe a proto je i volana ZZS diive. K podobnému
vysledku jako my dosla i Sullivanova studie z roku 2009, ve které ale navic zjistili, Ze
pacienti ¢ekaji, dokud si nejsou jisti svymi pfiznaky ¢i se jejich stav nezhorsi. Nasi pacienti
zastavali nazor, Ze si nechtéli volat o pomoc, kdyz by se nemuselo jednat o nic vazného
a jen by svymi problémy obtézovali.

Vysledky nasi prace nam ukézali, ze mladsi pacienti si volaji zdchrannou sluzbu
az po delsi dobé& oproti starSim, stejné tak Zeny si volaji déle jak muzi a to v priméru
az 0 jednu hodinu. To bylo pro nas ptekvapujici zjisténi a pied zpracovanim této prace
bychom si mysleli opak, a to Ze zeny si budou volat dfive, protoze se o sebe vétSinou vice
staraji a muZi si neradi pfipoustéji zdravotni problémy, jesté ke vSemu aby je museli
s n€kym fesit a volat si o pomoc.

Jejich rozhodovani je Casto ovliviiovano denni dobou vyskytu pfiznakl infarktu. Jak
popisujeme V nasi tfeti vybrané kazuistice, kde se pacient rozhodl zistat doma pies noc
a bolest zkusil zaspat. Pacienti zastavali nazor, Ze nebudou obtézovat 1ékafe na ambulanci,
ale zajdou do nemocnice az druhy den rano. Néktefi si také mysleli, Ze bolest samotna neni
dostatecny diivod bez vyskytu naptiklad synkopy, zvraceni ¢i dalSich ptiznakl pro zavolani
si odborné zdravotnické pomoci. Casty diivod bylo také piipusténi si, ze infarkt myokardu
postihl prave je, ze pacienti sice koufi, coz bylo 60 % z celkového poctu 30 respondentt,
trpi naptiklad diabetem mellitem, nebo hypertenzi, ale ze jinak maji zdravy Zivotni styl
a ze takovéto onemocnéni se jich preci nemiize tykat. Jak doporuéuje Ceska nebo EKS
spole€nost, je idedlni volat ZZS ihned po rozpoznani prvnich ptiznaki onemocnéni AIM.
Také je mozné podat v tabletové forme kyselinu acetylsalicylovou, av§ak z naseho souboru

pacientt podle tohoto doporuceni nejednal nikdo.
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Nekteti z nasich pacientl namisto vyuziti ZZS, se dopravili do zdravotnického zatizeni
sami, a tak se dopustili delsi ¢asové prodlevy v 1€¢bé, a riskovali tim sviij zivot. Mizeme
zde zminit, ze pacienti transportovani do kardiocentra pomoci ZZS v naSem souboru
dosahli nemocnice v 90 % do 120 minut od telefonatu na dispedink zachranné sluzby. CKS
1 EKS doporucuji vétsi informovanost obyvatelstva, aby bylo mozné rozpoznat a reagovat
na mozné ptiznaky infarktu myokardu ihned, coz podle nas pomize k minimalizaci zdrzeni
a pripadnych rizik z Casovych prodlev. Informovanost pacientii totiz dle naSeho nézoru
hraje jednu z klicovych roli pii rozhodovani, zda si pomoc zavolaji nebo ne. Bagatelizace
¢1 naprosta neznalost symptomti onemocnéni vede k doméaci 1é€b€ jednotlivych ptiznaka
a nevyhledani odborné pomoci.

ZdrZeni ze strany ZZS v nasem vyzkumném souboru nebylo prokazano, jelikoZz byl
ve vSech pfipadech dodrZzen dojezdovy cas jak na misto zdsahu, tak z mista zasahu
do zdravotnického zafizeni. Avsak je samoziejmé, Ze mimo nas soubor pacientti se mohou
vyskytovat ptipady, kdy je dojezdova doba neptedvidatelné¢ prodlouzena, at’ uz Spatné
dostupnou lokalitou, dovolavanim si lékafe na misto zdsahu ¢i jen Spatné stanovenou
diagnostikou Vv piednemocni¢ni péc¢i. Doba stravena na misté u pacientii nepiesahovala
ve vétsing nami popisovanych piipadii 20 minut, coz koresponduje s doporu¢enim CKS.

Treti vyzkumnou otazkou jsme chtéli zjistit, zda pacienti, ktefi jiz prodélali infarkt
myokardu, budou volat zachrannou sluZzbu dfive, jelikoZ rozpoznaji prvni ptiznaky nastupu
infarktu a nebudou otalet. Z naseho vyzkumného Setfeni ale vyplyva, ze Si obé skupiny
volali ptiblizné po stejné dobé¢. Jak popisuje kazuistika ¢islo 1, kde pacientka uvedla, Ze
piece zrovna ji infarkt nemiZe postihnout dvakrat za Zivot. Ze bolesti nemély stejny
nem¢li, jsme se setkali i s aZ 5 hodinovych zpoZdénim od prvnich piiznakl do telefonatu.

BohuZel si mnoho pacientli neda poradit ani napodruhé. Byl to také nas treti cil.
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Zavér

Tato bakalarskd prace se veénuje problematice faktori ovliviwyjicich zdrzeni
Vv diagnostice a 1é€b¢ pacientd s akutnim infarktem myokardu.

Cilem prace bylo zjistit, jaké jsou ¢asové intervaly mezi jednotlivymi fazemi od prvnich
priznakt,, pies diagnostiku a Iécbu v pfednemocni¢ni péci az po piedani pacienta
zdravotnickou zachrannou sluzbou ve specializovaném kardiologickém centru.

Prace ma dvé casti, teoretickou a praktickou. V teoretické Casti popisujeme zakladni
anatomické a fyziologické struktury srdce Clovéka, definuje typy ischemické choroby
srdeéni a popisuje patofyziologii infarktu myokardu, dale jeho diagnostiku a 1é¢bu. Cerpali
jsme z odbornych publikaci. V posledni kapitole jsou pak rozepsany jednotlivé Casové
intervaly, které se vyskytuji od prvnich ptiznaki onemocnéni az do samotné 1écby.

V praktické c¢asti jsme napied vyhledali ptipady tykajici se nasi problematiky,
ve kterych jsme zmapovali pro nasi praci zasadni statistické udaje, na zavér jsme pak
podrobnéji zpracovali tii kazuistiky. Kazuistiky byly sepsany ze ZZS Pk a z FNL Plzen,
ve kterych probihal i na§ vyzkum v obdobi odbornych praxi.

Prvnim cilem na$i prace bylo zjistit, jaky je ¢asovy interval od zpozorovani prvnich
pfiznakl akutniho infarktu myokardu a jak byla tato doba ovlivnéna pohlavim, vékem c¢i
opakovanym vyskytem IM. Zjistili jsme, Ze se doba pohybovala od jedné¢ hodiny
az po 12 hodin, z toho 47 % volalo do dvou hodin a 53 % nad dvé hodiny.

Druhym cilem bylo zjistit, jaké jsou divody zpozdéni ze strany pacienta od vzniku
prvnich pfiznakt. Podrobné jsme tyto divody popsali také v nasi diskuzi a zde zminime
pouze n€kolik z nich, 7iji doma sami, pohlavi, denni doba a dalsi.

Jako tteti cil jsme méli stanoveno zjistit, zda se ¢asova prodleva meni u pacientti, ktefi
jiz dtive prodélali ischemickou chorobu srde¢ni. Ze sebranych dat jsme zjistili, Ze se
pacienti nepoucili a zdchrannou sluzbu volaji pfiblizn€ po stejné dlouhé dobé€ jako pacienti
s prvovyskytem infarktu myokardu. VSechny stanovené vyzkumné cile jsme si zodpovédéli
diky sebranym datiim a zhodnotili je v nasi diskuzi.

Ze sebranych dat jsme dosli k zavéru, ze aby doSlo ke zkraceni Casovych interval
a tedy k minimalizaci casovych prodlev hlavné ze strany pacientt, byla by za potiebi vétsi
informovanost obyvatelstva. Dle naseho nazoru by bylo vhodné se piimo zaméfit
na jednotlivé ptiznaky infarktu a vice apelovat na rozhodnost a okamzitou reakci
obyvatelstva. Zdrzeni, které nejde ovlivnit, nebo predpokladat, by se poté mohlo stat méné
zivot ohrozujicim.
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ZADOST O POSKYTNUTI INFORMACI v SOUVISLOSTI
S VYPRACOVANIM BAKALARSKE PRACE

- ZZS PK

Jméno a pfijmeni studenta: Jan Mourek
Uplny nazev vysoké: Zapadoceskd univerzita v Plznj

Fakulta / katedra: Fakulta zdravotn ickych studii / Katedra zachranarstvi a technickych
oborl FSZ z2EU Plzef

Studijni obor / roénik: Zdravotnicky zachranaf / 3.
Nazev bakalafské prace: Faktory ovliviiujici opozdéni pfi diagnostice a lé¢he pacient(
s AIM

Vedouci prace : Mgr. Stanislava Reichertova, Katedra zachranafstvi a technickych oborg

Kontakt na vedouciho prace : sreich@kaz.zcu.cz » +420 37763 3812

Jsem zaméstnancem FN Pizen: ne

Nejsein v pracovnim poméru.

Ze strany pacienta, tak ze strany zdravotnického personalu. Zjistit, zda se ¢asové prodlevy
meéni u pacientd, jiz Ié¢enych pro ICHS a jestli o rozpoznavini pfiznakd akutniho infarktu

myokardu rozhoduje dom4ci zazemi, vék ¢ pohlavi.

Termin pFipravy na 2Zs pK Pro empirickou éast prace: 21.11.-2.12.2016

Kontaktni pracovists Pro empirickou &ast: zzs pk
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Stranka1z2




Metoda empirické éasti prace

2. Vypracovanim kazuistiky / analyzy - text zadosti:

Zadam o moznost poskytnuti informaci o:
e lé¢ebnych metodach
° oSetfovatelskych postupech
¢ analyzach / vysledcich
¢ jiné - rodinnd anamnéza a nahlédnuti do dokumentace

v ramci pfipravy podklad pro vypracovani mé bakalaiskeé prace.

Informace mé bude poskytovat opravnény zdravotnicky pracovnik, kterym je:
(doplrite jméno, pijment, titul, pracovni pozici)

*  Kontakini telefon, e-mail a pracovisté opravnéného zdravotnického pracovnika:

Zadost podava student: Jan Mourek, 774 633 523, mourek.jan@post.cz

Dktr

ZDRAV@T—NIGKA ZAGHRANNA

8L
PLZENSKEHO KRAJE
Klatovsk 2980/2001, 301 00 Plzer
e 45333009, DIC: C245333009

V Plzni dne: 24.10.2016
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Pi#iloha B: Povoleni sbéru dat ve Fakultni nemocnici Lochotin v Plzni



e am == FAKULTNi NEMOCNICE PLZEN
7 N - — o— —
i mmmm. mmw Utvar naméstka pro osetfovatelskou péci
a5 1 Edvarda BeneSe 13, 305 99 Plzen - Bory
— I alej Svobody 80, 304 60 Plzeii - Lochotin
FAKULTNI NEMOCNICE PLZEN ICO 00669806 tel.: 377 401 111, 377 103 111
VézZeny pan
Jan Mourek

Student oboru Zdravotnicky zachranar
Fakulta zdravotnickych studii - Katedra zachranarstvi a technickych obort
Zapadoceska univerzita v Plzni

Povoleni k ziskavani informaci ve FN Plzen

Na zakladé Vasi zadosti Vam jménem Utvaru naméstkyné pro oSetfovatelskou pééi FN Plze udéluji
souhlas se ziskavanim informaci o Ié€ebnych metodach / oSetfovatelskych postupech, pouzivanych u
pacientll Kardiologického oddéleni (KARD) FN Plzeri. Informace muzete ziskavat také analyzou
zdravotnické dokumentace, ale pouze v souvislosti s vypracovanim Vasi bakalaiské prace s nazvem
»Faktory ovliviiujici opozdéni pri diagnostice a Ié¢bé pacientt s AIM*,

Podminky, za kterych Vam bude umoznéna realizace Vaseho Setfeni ve FN Plzen:

. Vrchni sestra KARD souhlasi s Vasim postupem.
. Osobné povedete svoje Setfeni.
. Vas$e Setieni nenarusi chod pracovisté ve smyslu provozniho zajisténi dle platnych smérnic

FN Plzen, ochrany dat pacientl a dodrzovani Hygienického planu FN Plzer. Vase Setreni
bude provedeno za dodrieni vsech legislativnich norem, zejména s ohledem na
platnost zdkona ¢. 372/2011 Sb., o zdravotnich sluzbach a podminkéach jejich poskytovani,
v platném znéni.

. Udaje ze zdravotnické dokumentace pacientt, které budou uvedeny ve Vasi praci, musi byt
zcela anonymizovany.
. Sbér informaci pro VasSi bakalarskou praci budete provadét v dobé své, sSkolou

schvdlené, odborné praxe a pod pfimym vedenim Mgr. Paviliny Tumové, staniéni sestry
KARD FN Pizen.

Po zpracovani Vami zjiténych udajd poskytnete Utvaru néméstkyné pro oSetfovatelskou pési FN
Pizeri zavéry Vadeho Setfeni na nize uvedeny e-mail, nejpozdéji k datu vasi obhajoby a budete se
aktivné podilet na pfipadné prezentaci vysledkd Vaseho Setfeni na vzdélavacich akcich pofadanych
FN Plzen.

Toto povoleni nezaklada povinnost zdravotnickych pracovnikt FN Plzer s Vami spolupracovat, pokud
by spoluprace s Vami naruSovala plnéni pracovnich povinnosti zaméstnancu, jejich soukromi ¢i pokud
by spolupraci s Vami zaméstnanci pocitovali jako Ujmu. Ugast zdravotnickych pracovnik(l na Vasem
Setfeni je dobrovolna.

Pfeji Vam hodné uspéchu pfi studiu.

Magr. Bc. Svétluse Chabrovad
manaZerka pro vzdéldvani a vyuku NELZP
zdstupkyné ndmeéstkyné pro os. péci

Utvar néméstkyné pro os. péci FN Plzeri
tel.. 377 103 204, 377 402 207
e-mail: chabrovas@fnplzen.cz

20.10. 2016
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